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Распространенность предиабета в мире неуклонно увеличивается, при этом до трети пациентов уже имеют признаки диабети-

ческой невропатии (ДНП). Под предиабетом подразумевают наличие у пациента нарушенной гликемии натощак (НГН), нарушен-

ной толерантности к глюкозе (НТГ) либо их сочетания. Представлены современные критерии диагностики предиабета согласно

российским, европейским и американским клиническим рекомендациям. В обзоре рассмотрены наиболее частые формы ДНП у па-

циентов с предиабетом (дистальная симметричная сенсорная полиневропатия, болевая ДНП, кардиваскулярная автономная нев-

ропатия), а также их распространенность. Приведены рекомендуемые методы скрининга ДНП: диагностические шкалы, исследо-

вание чувствительности, электронейромиография, вегетативное тестирование, конфокальная микроскопия роговицы. Обсужда-

ются результаты исследований, посвященных инструментальным методам диагностики поражения периферической нервной сис-

темы (ПНС) в случаях предиабета. Рассмотрена тактика ведения пациентов с предиабетом с поражением ПНС, которая долж-

на включать немедикаментозные и медикаментозные методы. Комбинация низкокалорийной диеты и регулярной физической ак-

тивности позволяет отсрочить развитие сахарного диабета 2-го типа и уменьшить выраженность невропатической боли.

При наличии болевой формы ДНП препаратами первой линии являются прегабалин, габапентин и дулоксетин. Поскольку в насто-

ящее время нет данных о влиянии сахароснижающей терапии на риски развития и/или прогрессирования ДНП у пациентов с пре-

диабетом, в качестве патогенетической терапии рассматриваются препараты из группы антиоксидантов. Обсуждается исполь-

зование при ведении пациентов с предиабетом препаратов альфа-липоевой кислоты (Берлитион®).
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The worldwide prevalence of prediabetes is steadily increasing, with up to a third of patients already showing signs of diabetic neuropathy (DN).

Prediabetes includes impaired fasting glucose (IFG), impaired glucose tolerance (IGT), or a combination of both. 

Recent diagnostic criteria of prediabetes according to Russian, European, and American clinical guidelines are presented. The review covers

the most common forms of DN in patients with prediabetes (distal symmetric sensory polyneuropathy, painful DN, cardiovascular autonomic

neuropathy) and their prevalence. Recommended methods of DN screening are discussed: diagnostic scales, sensory testing, nerve conduction

study, autonomic testing, corneal confocal microscopy. The results of studies evaluating instrumental methods for diagnosing peripheral nervous

system (PNS) dysfunction in prediabetes are discussed. Management tactics in patients with prediabetes and PNS dysfunction should include

non-pharmacological and pharmacological interventions. Combining a low-calorie diet and regular physical activity can delay the development

of diabetes mellitus and reduce the severity of neuropathic pain. In patients with painful DN, the first-line therapy includes pregabalin,

gabapentin, and duloxetine. Since there is no current data on the effect of hypoglycemic therapy on the risks of development and/or progression

of DN in patients with prediabetes, antioxidants are considered pathogenetic therapy. Alpha-lipoic acid (Berlition®) in the management of

patients with prediabetes is discussed. 
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Сахарный диабет (СД) – самое распространенное эн-

докринное заболевание, нередко приводящее к инвалидиза-

ции и преждевременной смерти пациентов, что делает его

важной медицинской, социальной и экономической проб-

лемой. По данным федерального регистра, в России свыше

4,5 млн человек страдают СД, на долю СД 2-го типа прихо-

дится более 85% случаев заболевания [1]. СД рассматривает-

ся как важный модифицируемый фактор риска развития по-

тенциально фатальных цереброваскулярных и сердечно-со-

судистых осложнений [2, 3]. В последнее время все больше

внимания уделяется предиабету – состоянию, при котором

гликемические параметры уже превышают норму, но еще не

достигают значений, позволяющих диагностировать СД 2-го

типа. По данным Международной федерации диабета

(International Diabetes Federation, IDF) [4], в настоящее вре-

мя 374 млн человек в мире страдают предиабетом, а к 2045 г.

бремя предиабета увеличится до 548 млн (8,6% взрослого на-

селения). Установлено, что своевременная диагностика и ле-

чение предиабета позволит предотвратить развитие СД

и связанных с ним осложнений, к которым относится, в ча-

стности, диабетическая невропатия (ДНП), встречающаяся

у половины пациентов с СД 2-го типа и у трети больных СД

1-го типа [5]. Следует отметить, что у 20–35% пациентов

признаки ДНП обнаруживаются при постановке диагноза

СД 2-го типа [5, 6], что может указывать на раннюю, субкли-

ническую стадию болезни; в то же время известно, что диаг-

ноз СД 2-го типа нередко устанавливают через несколько лет

от начала заболевания. В указанных случаях именно симпто-

мы ДНП (боль, жжение, парестезии, онемение) становятся

поводом для обращения пациента к врачу с последующим

установлением диагноза СД 2-го типа [5, 6]. Распространен-

ность периферической соматической и автономной невро-

патии при предиабете варьирует от 10 до 30% [7]. 

О п р е д е л е н и е  п р е д и а б е т а
Согласно российским, европейским и американским

клиническим рекомендациям [2, 3, 8], предиабет рассмат-

ривают как нарушение углеводного обмена, при котором не

достигаются критерии СД, но у пациента имеются либо на-

рушенная гликемия натощак (НГН), либо нарушенная то-

лерантность к глюкозе (НТГ), либо оба этих состояния. Од-

нако в разных клинических рекомендациях значения глике-

мии разнятся (табл. 1). 

Н а и б о л е е  ч а с т ы е  ф о р м ы  Д Н П  
п р и  п р е д и а б е т е  
Распространенность ДНП варьирует в широких пре-

делах – от 2 до 77% [7]. В систематическом обзоре [7] авто-

ры предприняли попытку проанализировать частоту пери-

ферической невропатии в зависимости от подтипа наруше-

ния углеводного обмена. Так, ДНП чаще встречалась при

НТГ, чем при НГН. У пациентов с сочетанием НТГ и НГН

ДНП выявлялась чаще, чем в случаях с изолированной фор-

мой нарушения углеводного обмена. Однако в связи с ис-

пользованием различных методов диагностики как предиа-

бета, так и ДНП авторы не смогли провести качественный

статистический анализ полученных данных. 

Самой частой формой соматической периферической

невропатии в случаях предиабета является дистальная сим-

метричная преимущественно сенсорная полиневропатия:

ee распространенность составляет от 10 до 25% [9]. Предста-

вляют интерес результаты популяционного исследования

MONICA/KORA (Monitoring Trends and Determinants on

Cardiovascular Diseases / Cooperative Research in the Region of

Augsburg) [10], в котором изучалась частота полиневропатии

при СД и предиабете. В работу были включены 195 пациен-

тов с СД и 198 человек без СД (81 участник с нормогликеми-

ей, 71 – с НГН, 46 – с НТГ), составивших группы сравне-

ния; возраст вошедших в исследование составлял от 25 до

74 лет. Авторы выявили увеличение распространенности

полиневропатии в зависимости от типа нарушения углевод-

ного обмена. Так, у пациентов с СД полиневропатия наблю-

далась в 28% случаев, при НТГ – в 13%, при НГН – в 11,3%,

а при нормогликемии – в 7,4% (p≤0,05).

Предполагается, что у пациентов с предиабетом раз-

вивается поражение тонких волокон нервов конечностей

[6], проявляющееся нарушениями болевой и температурной

чувствительности, что может приводить к развитию боле-

вой формы ДНП.

В группе криптогенной сенсорной полиневропатии,

на долю которой приходится до 20% всех случаев полинев-

ропатического синдрома, достаточно часто выявляется пре-

диабет в качестве этиологического фактора поражения пе-

риферических нервов [11]. По результатам другого анализа

данных исследования MONICA/KORA [12] было выявлено

статистически значимое (р=0,003) уменьшение распростра-

ненности невропатической боли в зависимости от типа на-

рушения углеводного обмена: при СД

она составляла 13,3%, при НТГ – 8,7%,

при НГН – 4,2%, а при нормоглике-

мии – 1,2%. 

По данным когортного исследо-

вания PROMISE (Рrospective

Metabolism and Islet Cell Evaluation)

[13], в которое были включены 467

участников с нормогликемией (74%),

предиабетом (21%) и впервые диагно-

стированным СД (5%), распростра-

ненность сенсорной полиневропатии

в группе пациентов, у которых через

3 года наблюдения развился СД, соста-

вила 50%, в случаях предиабета – 49%.

Установлено, что у пациентов

с предиабетом повышен риск разви-

тия автономных невропатий, в част-

О Б З О Р Ы

Таблица 1. Диагностические критерии нарушений гликемии 
(по [2,  3,  8])

Table 1. Diagnost ic  cr i ter ia  for  g lycemic  disorders  ( f rom [2,  3,  8])

Концентрация глюкозы, ммоль/л

российские европейские американские 
Показатель клинические клинические клинические 

рекомендации рекомендации рекомендации 
(2020) (2019) (2021)

НТГ:

натощак (если определяется) <6,1 <7,0 –

через 2 ч после ПГТТ ≥7,8, но <11,1 ≥7,8, но <11,0 7,8–11,0

НГН:

натощак (если определяется) <5,6 5,6–6,9 5,6–6,9 

через 2 ч после ПГТТ ≥6,1, но <7,8 <7,8 –

Примечание. ПГТТ – пероральный глюкозотолерантный тест.
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ности кардиоваскулярной невропатии (КАН) [14]. Резуль-

таты одного из эпидемиологических исследований [15] по-

казали, что распространенность КАН при НГН составляла

8,1%, при НТГ – 5,9%, а при комбинации НГН и НТГ она

достигала 11,4%. Кроме того, получены данные о более тя-

желом течении КАН при НТГ по сравнению с НГН, а также

в случаях сочетания НТГ и НГН [14].

Д и а г н о с т и к а  Д Н П  у п а ц и е н т о в  
с п р е д и а б е т о м
Экспертами Американской диабетической ассоциа-

ции (American Diabetes Association, ADA) подчеркивается,

что скрининг ДНП необходим всем пациентам с предиабе-

том [16]. Имеющиеся данные о методах скрининга ДНП,

согласно клиническим рекомендациям, суммированы

в табл. 2.

ЭНМГ относится к рутинным методам диагностики

полиневропатий различной этиологии, в том числе ДНП,

позволяющим объективизировать поражение нервов конеч-

ностей, определить ведущий патогенетический механизм

(аксоно- или миелинопатия) и степень повреждения нер-

вов. В случаях невропатии тонких волокон показатели

ЭНМГ могут оставаться в пределах нормы, что не исключа-

ет наличие полиневропатии тонких

сенсорных и вегетативных волокон.

Анализу состояния ПНС при предиа-

бете посвящено достаточно неболь-

шое количество исследований, в ре-

зультате которых получены противо-

речивые данные. В обзоре литературы

N. Papanas и D. Ziegler [19] приводятся

результаты ЭНМГ-исследования нер-

вов конечностей в случаях предиабета,

указывающие на наличие аксонопа-

тии без признаков миелинопатии.

В других исследованиях [20, 21], на-

против, обнаружено нарушение про-

водящей функции нервов у ряда паци-

ентов с предиабетом. 

Метод количественного сенсор-
ного тестирования (КСТ), в отличие от

стандартной ЭНМГ, позволяет оце-

нить состояние тонких сенсорных во-

локон нервов, которые чаще страдают

при наличии предиабета [6]. С помо-

щью КСТ проводится оценка порогов

чувствительности различных модаль-

ностей. Результаты исследования

S. Kopf и соавт. [22] показали, что

в случаях СД и предиабета волокна

нервов конечностей, проводящие по-

верхностную чувствительность, стра-

дают с одинаковой частотой, в то вре-

мя как быстропроводящие хорошо

миелинизированные волокна чаще

повреждаются при СД 2-го типа.

Количественный тест вызванно-
го судомоторного аксон-рефлекса, ос-

нованный на оценке объема выделен-

ного пота в ответ на стимуляцию судо-

моторных волокон, позволяет оценить

функцию тонких волокон при невропатиях различной этио-

логии, в том числе при ДПН. Чувствительность метода со-

ставляет около 80%, однако воспроизводимость невысока,

что ограничивает его применение в проспективных иссле-

дованиях [23].

Малоинвазивный метод биопсии кожи с последующим
иммуногистохимическим исследованием биоптата позволяет

оценить плотность интраэпидермальных нервных волокон

(ИЭНВ). Метод широко используется в диагностике невро-

патий тонких волокон, в том числе при СД. Чувствитель-

ность метода составляет более 80% [24]. В одном из исследо-

ваний биоптатов кожи пациентов с предиабетом и СД 2-го

типа, длившимся менее 3 лет, было выявлено уменьшение

плотности ИЭНВ, указывающее на развитие невропатии

[25]. Похожие результаты были получены в исследовании

О. Asghar и соавт. [26] у пациентов с НТГ.

Конфокальная микроскопия роговицы. В последнее де-

сятилетие в клиническую практику внедряется неинвазив-

ный метод лазерной конфокальной микроскопии, позволя-

ющий оценить количество, наличие патологической изви-

тости и нарушение прямолинейного хода нервов роговицы

при СД. Доказана связь изменений нервов роговицы с со-

стоянием тонких волокон нервов конечностей [27].

О Б З О Р Ы

Таблица 2. Методы скрининга ДНП (по [2,  16–18],  с изменениями)

Table 2. DN screening  methods  ( f rom [2,  16-18],  wi th  changes)

Метод
Российские клинические Американские клинические 

рекомендации рекомендации

Диагностические Шкала симптомов невропатии –

шкалы (Neuropathy Symptom Score, NSS)

Мичиганский опросник 

для скрининга невропатии 

(The Michigan Neuropath 

Screening Instrument, MNSI)

Опросник DN4 для диагностики 

болевой невропатии

Исследование Болевая –тонкие волокна

чувствительности Температурная – тонкие волокна

Вибрационная (градуированный камертон 128 Гц) – 

оценка быстропроводящих волокон

Тактильная (монофиламент 10 г)

ЭНМГ Для выявления различных форм На этапе скрининга 

поражения периферических нервов используется при нетипичных 

при СД или сопутствующей клинических проявлениях 

неврологической патологии ДНП

Автономная Вариабельность ЧСС при глубоком Наличие типичных жалоб

невропатия дыхании (мониторирование Скрининг КАН: 

с помощью ЭКГ, 6 дыхательных тахикардия покоя 

движений в 1 мин) (ЧСС >100 уд/мин)

Ортостатическая проба Ортостатическая гипотензия: 

Проба Вальсальвы ортостатическая проба

Конфокальная Для ранней диагностики ДНП. –

микроскопия Метод используется для оценки 

роговицы состояния нервов роговицы, 

которое коррелирует с состоянием 

тонких волокон нервов нижних 

конечностей (при наличии 

соответствующего оснащения 

и квалифицированного специалиста)

Примечание. ЭНМГ – электронейромиография; ЧСС – частота сердечных сокращений; ЭКГ – элект-

рокардиография.
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В вышеупомянутой работе O. Asghar и соавт. [26] при

конфокальной микроскопии роговицы выявлено снижение

плотности нервов роговицы на фоне НТГ, ретинопатии, ми-

кроальбуминурии и макроангиопатии, что говорит о пора-

жении тонких сенсорных волокон в случаях предиабета.

Диффузионно-тензорная магнитно-резонансная томо-
графия. С помощью метода диффузионно-тензорной маг-

нитно-резонансной томографии получены данные о нару-

шении структурной целостности седалищных нервов у па-

циентов с СД и предиабетом в сравнении с нормогликеми-

ей в контрольной группе [28]. Таким образом, результаты

нейровизуализации позволяют объективизировать нали-

чие периферической невропатии у пациентов с гипергли-

кемией. 

Т а к т и к а  в е д е н и я  п а ц и е н т о в  с п р е д и а б е т о м
Согласно отечественным и зарубежным клиниче-

ским рекомендациям [2, 16–18], главным методом коррек-

ции ДНП у пациентов с СД является достижение целевых

показателей углеводного обмена, что позволит предотвра-

тить или отсрочить развитие ДНП при СД 1-го и 2-го типа.

В отношении пациентов с предиабетом целесообразно

придерживаться тех же принципов. Лечение поражений

ПНС включают немедикаментозные (низкокалорийная

диета, регулярная физическая активность) и медикамен-

тозные методы.

Диета. Хорошо известно, что пациентам с СД реко-

мендованы определенные принципы питания, например

ограничение употребления углеводов и жиров [2]. Однако

имеются лишь экспериментальные исследования влияния

диеты на состояние ПНС при предиабете. В эксперимен-

тальной работе M. Suo и соавт. [29] диета с высоким со-

держанием жиров была ассоциирована с развитием алло-

динии у мышей с предиабетом. В исследовании

L.M. Hinder и соавт. [30] невропатия у мышей, получав-

ших пищу с высоким содержанием жиров, развилась на

36-й неделе, а через 4 нед стандартного режима питания

электрофизиологические параметры вернулись к норме.

Диета с низким содержанием жиров может снизить риск

развития СД 2-го типа и связанной с ним ДПН у пациен-

тов с предиабетом, причем в большей степени, чем среди-

земноморская диета [31].

Комбинация диеты и физической активности. По дан-

ным Кокрейновского систематического обзора [32] 12 ран-

домизированных клинических исследований (РКИ), вклю-

чавших 5238 участников, только рекомендации по питанию

или увеличению физической активности не могут снизить

риск развития СД 2-го типа и его осложнений у пациентов

с предиабетом. Однако комбинация указанных методов по-

зволяет уменьшить частоту развития СД 2-го типа у пациен-

тов с НТГ. 

Влияние модификации образа жизни на развитие

ДНП изучалось в исследовании Q. Gong и соавт. [33],

включавшем 577 участников с НТГ, период наблюдения

составил 30 лет. Пациенты были разделены на две группы:

405 участников рандомизированы в группу модификации

образа жизни (комбинация диеты и физической активно-

сти), а 135 – составили группу контроля. Одной из первич-

ных конечных точек стало развитие микроваскулярных

осложнений (ретинопатия, нефропатия или невропатия).

В группе модификации образа жизни выявлена меньшая

частота развития микрососудистых осложнений, сердеч-

но-сосудистой смертности и смертности от всех причин,

а также увеличение продолжительности жизни в среднем

на 1,44 года. Однако авторы не отметили статистически

значимых различий по частоте развития невропатии в кон-

це периода наблюдения. Следует отметить, что невропатия

диагностировалась только при развитии у пациентов диа-

бетической стопы, что могло повлиять на результаты ис-

следования. Похожие данные получены и в РКИ DPP

(Diabetes Prevention Program) [34], где использовался дру-

гой метод диагностики невропатии (оценивалась тактиль-

ная чувствительность в больших пальцах стоп). Авторы за

15-летний период наблюдения не выявили различий в от-

ношении риска развития микрососудистых осложнений

при сравнении пациентов с предиабетом, получавших мет-

формин, плацебо или рандомизированных в группу моди-

фикации образа жизни. 

Регулярная физическая активность и низкокалорий-

ная диета потенциально могут приводить к уменьшению

выраженности симптомов болевой формы ДНП у пациен-

тов с предиабетом. В пилотном исследовании A.G. Smith

и соавт. [35] изучалось влияние модификации образа жизни

на выраженность ДНП. Участникам было рекомендовано

снижение массы тела на 7% и увеличение еженедельной фи-

зической активности до 150 мин. Консультации по питанию

проводились один раз в 3 мес, физическая активность оце-

нивалась при помощи теста 6-минутной ходьбы. Для объек-

тивизации состояния тонких соматических и автономных

нервных волокон проводились биопсия кожи с определени-

ем плотности ИЭНВ и количественный тест вызванного су-

домоторного аксон-рефлекса. В конце периода наблюдения

авторы выявили статистически значимое уменьшение уров-

ня глюкозы через 2 ч после ПГТТ, индекса массы тела, об-

щего холестерина (р<0,01) и объема потоотделения в сто-

пах, а также увеличение плотности ИЭНВ в проксимальных

отделах конечностей (р<0,004). Выявлена также статистиче-

ски значимая обратная корреляция между плотностью

ИЭНВ и интенсивностью невропатической боли по визу-

альной аналоговой шкале. Аналогичные данные были полу-

чены в экспериментальном исследовании A.L. Groover и со-

авт. [36] на лабораторной модели мышей с предиабетом

и болевой формой ДНП.

При анализе результатов исследования DPP [37] уста-

новлено, что комбинация диеты (снижение массы тела на

5–10%) и физической активности (30 мин в день как мини-

мум 5 дней в неделю) приводила к увеличению вариабель-

ности сердечного ритма и уменьшению ЧСС в покое у па-

циентов с НГН или НТГ, что может свидетельствовать

о снижении риска развития КАН.

Этиотропная терапия. Влияние различных классов

сахароснижающих препаратов на риск развития СД 2-го ти-

па и его осложнений анализировались в нескольких Кок-

рейновских систематических обзорах [38–40]. 

Согласно данным обзора, опубликованного в 2019 г.

[38], метформин, по сравнению с плацебо или модифика-

цией образа жизни, позволяет снизить риск развития СД

2-го типа у пациентов с предиабетом. Однако в большинст-

ве РКИ, включенных в обзор, не анализировались осложне-

ния СД, включая ДНП. Прием метформина повышает риск

развития дефицита витамина В12, что может приводить

к поражению ПНС [41]. В другом Кокрейновском система-
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тическом обзоре [39] было показано, что ингибиторы аль-

фа-глюкозидазы могут отсрочить или предотвратить разви-

тие СД 2-го типа, но только у пациентов с НТГ. Положи-

тельного влияния ингибиторов дипептидилпептидазы-4

и аналогов глюкагоноподобного пептида-1 на риск разви-

тия СД 2-го типа и невропатии в случаях предиабета выяв-

лено не было [40].

Среди препаратов из класса ингибиторов натрий-

глюкозного котранспортера 2-го типа только дапаглифло-

зин изучался у пациентов с предиабетом. При анализе ре-

зультатов исследования DAPA-HF (Dapagliflozinand

Preventionof Adverse Outcomesin Heart Failure) [42], в кото-

рое были включены 4744 пациента с хронической сердеч-

ной недостаточностью (СД 2-го типа – у 2139, предиабет –

у 1748, нормогликемия – у 857), в группе дапаглифлозина

отмечалось снижение частоты развития СД 2-го типа на

32%. Отсутствуют данные о влиянии ингибиторов натрий-

глюкозного котранспортера 2-го типа на состояние ПНС

при предиабете.

В настоящее время продолжается РКИ ePREDICE

[43], в котором будет проанализировано влияние различных

сахароснижающих препаратов в комбинации с модифика-

цией образа жизни на риск развития ДНП у пациентов

с предиабетом.

Симптоматическая терапия. Лечение болевой формы

ДНП. При наличии у пациента невропатической боли в ка-

честве препаратов первой линии показано назначение ан-

тиконвульсантов (прегабалин, габапентин) и селективных

ингибиторов обратного захвата серотонина и норадренали-

на (дулоксетин) [2, 16–18]. Также допускается использова-

ние трициклических антидепрессантов (амитриптилин),

хотя они не обладают столь же значительной доказательной

базой при ДНП и могут вызывать побочные эффекты, такие

как сонливость, психические нарушения, ортостатическая

гипотензия, аритмии. Из препаратов местного действия мо-

жет быть использован крем с капсаицином. При неэффек-

тивности одного из рекомендуемых препаратов возможно

назначение их комбинации. 

Антиоксиданты. Основу развития периферической

невропатии при СД составляет повреждение аксонов пе-

риферических нервов с последующим вовлечением миели-

новых оболочек, что объясняет частоту поражения тонких

(слабомиелинизированных) волокон, проводящих боле-

вую и температурную чувствительность, а также вегетатив-

ных (немиелинизированных) волокон [44]. Важную роль

в развитии невропатии при СД играют оксидативный

стресс и воспаление, связанное с выработкой специфиче-

ских гуморальных факторов: интерлейкинов 6 и 1β, факто-

ра некроза опухоли α [44, 45]. Учитывая отсутствие четких

данных о влиянии сахароснижающих препаратов на состо-

яние ПНС у пациентов с предиабетом, актуальным пред-

ставляется использование препаратов из группы антиок-

сидантов. 

К хорошо изученным препаратам данной группы от-

носится тиоктовая (α-липоевая) кислота (АЛК). В крупном

метаанализе [46] было продемонстрировано статистически

значимое уменьшение маркеров воспаления и оксидатив-

ного стресса (фактор некроза опухоли α, интерлейкин 6)

при назначении АЛК, а также уровня глюкозы натощак

и гликированного гемоглобина. В метаанализе 15 РКИ [47]

внутривенное введение 300–600 мг АЛК в сутки в течение

2–4 нед было ассоциировано с увеличением скорости рас-

пространения возбуждения по периферическим нервам

и уменьшением выраженности клинических симптомов

ДНП. Поскольку внутривенное введение АЛК применимо

не у всех пациентов с ДНП (например, из-за невозможно-

сти проведения курса инфузии), крайне важными представ-

ляются данные об эффективности ее таблетированной фор-

мы. Длительное назначение АЛК при ДНП может предот-

вратить прогрессирование и развитие синдрома диабетиче-

ской стопы, что было установлено в РКИ NATHAN 1 [48].

В случаях предиабета АЛК также обладает определен-

ными преимуществами. В пилотном РКИ L.E. Gosselin

и соавт. [49], включавшем пациентов с предиабетом и дис-

липидемией, в группе, получавшей АЛК в дозе 600 мг/сут,

в течение 1-го месяца уровень инсулина в сыворотке крови

натощак был статистически значимо ниже, чем в группе

плацебо. К дополнительным механизмам действия АЛК от-

носится ее способность оказывать положительное влияние

на липидный профиль, что имеет большое значение для па-

циентов с предиабетом. Результаты метаанализа 12 РКИ

[50] показали статистически значимое снижение уровня

триглицеридов у пациентов с СД и предиабетом, принимав-

ших АЛК, по сравнению с плацебо.

Берлитион® – широко используемый как в нашей

стране, так и за рубежом препарат АЛК, который выпуска-

ется в форме концентрата для приготовления раствора для

инфузий (300 или 600 мг) и таблеток (300 мг), что позволя-

ет проводить курсовую ступенчатую терапию. Берлитион

назначается в дозе 600 мг внутривенно капельно в течение

2–3 нед, затем рекомендован переход на таблетированную

форму препарата – 600 мг перорально ежедневно в течение

2–4 мес.

З а к л ю ч е н и е
Ранняя диагностика поражений ПНС в случаях пре-

диабета крайне важна, так как позволяет улучшить прогноз

и качество жизни пациентов. Для лечения предиабета и его

осложнений целесообразно использовать комбинации не-

медикаментозных и медикаментозных методов, включаю-

щие модификацию образа жизни, этиотропную сахаросни-

жающую и симптоматическую терапию препаратами АЛК.

Необходимы дальнейшие клинические исследования с уча-

стием пациентов с предиабетом для оценки эффективности

различных методов коррекции метаболических нарушений

и их последствий для ПНС. 
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